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RESUMEN 
“EL SELENIO COMO MICRONUTRIENTE EN LA PRODUCCIÓN OVINA”. 
Aarón Monroy Cruz. Dr. Benjamín Valladares Carranza, Dr. Juan E. Sánchez Torres y 
Dr. Valente Velázquez Ordoñez. 
 
Para la estructuración  del presente trabajo, que corresponde a una revisión 
bibliográfica, se recopiló información sobre el micronutriente selenio (Se), 
metaloide que se encuentra en la naturaleza en estado puro o asociado al azufre, 
hierro y cadmio; esencial para plantas y animales, previene miódistrofias del 
ganado, diátesis hemorrágica exudativa en aves, alteraciones hepáticas en rata y 
cerdo; también interviene en el crecimiento, fertilidad y es un efectivo agente 
terapéutico en enfermedades severas de la glándula mamaria, reduciendo la 
incidencia de mastitis. El Se involucrado con la vitamina E mantiene las funciones 
de las paredes celulares y de las membranas orgánicas.  
 
El Se tiene un efecto positivo sobre la ganancia de peso e incremento en la 
fertilidad de las ovejas, el número de corderos nacidos, así como un mayor peso 
vivo al nacimiento, cuando se mantienen niveles adecuados de selenio en la dieta 
o por la aplicación de una dosis óptima de selenito de sodio (0.05 ppm). En 
algunos países se ha vuelto una práctica normal dosificar a ovejas con selenito de 
sodio como preventivo, principalmente contra el desarrollo de enfermedades de 
músculo blanco, en ovejas a razón de 10 mg de Se antes del mes de 
apareamiento y nuevamente 5 mg de Se un mes antes del nacimiento del cordero, 
mientras que en corderos la recomendación es dosificar con 5 mg de Se al 
marcado o destete y a los 6 meses de edad. En estudio para evaluar la toxicidad 
aguda del Se administrado en forma parenteral, se demostró que la dosis DL50 fue 
de 0.8 mg Se/kg de peso corporal, encontrándose por arriba de la reportada en la 
literatura bajo la misma forma de administración con dosis de DL50 0.455 mg Se/kg 
de peso corporal, determinando, que esta variación es debida a factores 
asociados con la dieta y la susceptibilidad individual del animal. Estudios que 
correlacionan la suplementación de Se, con la ganancia de peso corporal, en 
áreas designadas como marginalmente selenodeficientes, los corderos mostraron 
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una pequeña pero significativa respuesta en el peso con la dosis de selenito de 
sodio de 10 mg Se/cordero por mes, en la cual se obtuvo un promedio de 
ganancia de peso de 1.2 kg para el grupo control y de 2.3 kg para el grupo tratado 
con Se, desde el inicio de la prueba hasta 6 semanas después, estableciendo que 
la respuesta no es evidente hasta antes de los 3 meses de edad, donde la 
pequeña significancia en la respuesta al peso con la dosis de Se está asociada 
con el promedio de los niveles de Se en sangre; mientras que en otro estudio, en 
el que aplicaron Se-vit. E con un tratamiento antihelmíntico simultáneo se obtuvo 
una ganancia de peso de 5.48 kg (17.35%) más que el grupo control. 
 
El Se puede ser responsable de alterar la respuesta inmune, en corderos que 
muestran niveles bajos de Se y vitamina E en sangre, con baja actividad de GSH-
Px presentaron una disminución de los niveles de inmunoglobulinas, baja actividad 
fagocitaria, y mayor destrucción de los macrófagos; la pobre actividad de la GSH-
Px sanguínea incrementan la destrucción de las células linfoides por los altos 
niveles de peróxidos circulantes. En estudio usando como modelo la afección por 
bacterias que causan gabarro (Dichelobacter nodosus, bacteria que en muchos 
casos se encuentra asociada a Fusobacterium necrophorum), en ovinos 
estabulados y en pastoreo, demostraron que la suplementación superior a los 
niveles recomendados en ovejas con Se-levadura a razón de 24.5 mg Se/kg 
mejoró el crecimiento de los corderos y la salud de las ovejas en comparación con 
los niveles máximos permitidos por la FDA. En este estudio, la suplementación de 
Se no previno la infección de gabarro, sino que, mejoró la función inmune innata y 
humoral que había sido valorada, en donde se encontraban afectadas 
negativamente por la infección. Se necesita continuar evaluando la 
suplementación de Se, y determinar si tiene efecto adicional sobre la respuesta 
inmune innata y adaptativa y proporciona protección contra otros patógenos 
bacterianos o virales. 
 
Palabras clave: Selenio, producción ovina, ganancia de peso, inmunidad, ovinos. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La ovinocultura es una actividad socioeconómica importante en el Estado de 
México, sin embargo la forma tradicional de producción ha limitado su desarrollo y 
expansión en la mayoría de las unidades de producción. Generalmente los ovinos 
bajo condiciones de pastoreo, son alimentados con pastos nativos, residuos de 
cosechas y en menor proporción con pastos inducidos, y una baja o escasa 
suplementación (Almanza, 2004; SIAP, 2008). 
 
Estas condiciones predisponen a la presentación de enfermedades 
nutricionales. Dentro de estas, las relacionadas con los microminerales; 
reduciendo la manifestación del potencial productivo y reproductivo de los 
animales, sobre todo en las etapas más críticas de desarrollo (Almanza, 2004; 
Underwood y Suttle, 2002). 
 
Dentro de los rubros más importantes para eficientar la producción ovina se 
considera realizar un adecuado manejo nutricional, ya que este absorbe entre el 
60-70% del costo de producción. En México la alimentación de los ovinos se basa 
principalmente en el consumo de plantas forrajeras, que cuando no son la única 
fuente de nutrientes, constituyen la mayor parte de la dieta. Bajo estas 
condiciones, la producción está determinada por la disponibilidad de alimento y el 
valor nutritivo de los forrajes llámese proteína, energía, vitaminas o minerales 
(Almanza, 2004; SIAP, 2008). 
 
La concentración de elementos minerales en forrajes y granos empleados 
para la nutrición de los ovinos, depende en gran medida de la proporción existente 
de estos elementos en el suelo; del tipo de suelo, así como de la interacción de 
todos los elementos entre sí. Las deficiencias de minerales en la dieta, determinan 
la presencia de diversos padecimientos carenciales, que se manifiestan en forma 
subclínica o clínica en los animales, lo que repercute directamente en el 
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desempeño zootécnico (Domínguez y Huerta, 2008; NCR, 2007). 
 
Las deficiencias de macroelementos como el calcio, el fósforo y el magnesio, 
son comunes cuando los animales son pastoreados en zonas deficientes, si la 
suplementación de estos minerales no se lleva a cabo o bien, cuando la 
formulación de la ración es incorrecta, se afecta de manera seria el crecimiento de 
los animales, manifestándose como raquitismo, osteomalacia y osteoporosis.  Por 
otro lado también se produce un desajuste en la cantidad normal de otros 
elementos, como el desequilibrio del calcio y del fósforo, ocasionando disminución 
de la producción de energía en el rumen, agravando más el problema nutricional, 
que se manifiesta en un pobre desempeño productivo y reproductivo (Church et 
al., 2002; Domínguez y Huerta, 2008). 
 
Elementos de vital importancia en la nutrición de los rumiantes son los 
minerales traza (Son elementos que se requieren en pequeñas cantidades en la 
dieta y su determinación en los organismos es difícil; como el caso del selenio, 
cobre, cobalto, flúor, yodo, manganeso y zinc), los cuales desempeñan un papel 
importante en el equilibrio nutricional. Actúan como componentes estructurales de 
órganos y tejidos corporales; en fluidos en forma de electrolitos, que intervienen en 
el mantenimiento de la presión osmótica, del equilibrio ácido básico, de la 
permeabilidad de las membranas y de la irritabilidad tisular y como catalizadores 
en sistemas enzimáticos y hormonales, en forma de componentes integrales y 
específicos de la estructura de metaloenzimas (Church et al., 2002; FDA, 2012; 
Hall et al., 2012). 
 
El aporte deficiente de selenio, cobre, hierro, azufre y zinc ocasiona 
importantes trastornos metabólicos ante el cual los ovinos son muy susceptibles, 
reflejándose clínicamente por anorexia, emaciación, retardo en el crecimiento, 
anemia, trastornos locomotores, bajas tasas reproductivas y alta mortalidad en el 
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período perinatal y posnatal (Hoffmann, 2007; Mehdi et al., 2013). La presentación 
de cuadros caracterizados por un retraso en el crecimiento, emaciación progresiva 
y alteraciones locomotoras, se ha relacionado con la deficiencia de 
selenio/vitamina E (Ibeagha et al., 2009; Humann-Ziehank et al., 2013). 
El objetivo del presente trabajo es reunir y analizar información sobre el 
papel del selenio como micronutriente en la producción pecuaria, considerando la 
esencialidad de este micronutriente en el aspecto productivo y de protección 
inmunológica en los ovinos como especie productiva, y de interés para los 
productores del Estado de México. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 
 
Nutricionalmente a los minerales se les ha ubicado como el tercer factor más 
limitante en la producción animal; los desbalances minerales en suelos y forrajes 
son considerados responsables de la baja producción y de los problemas 
reproductivos en los rumiantes (Hall et al., 2013a; Mainville et al., 2009). Los 
forrajes rara vez satisfacen las necesidades del animal para cada mineral, 
ocasionando dicho desequilibrio que afecta a la producción pecuaria (Freeman et 
al., 2006), considerando que las necesidades de todos los minerales son similares 
en todas las especies, con una variabilidad mínima de acuerdo a su etapa de 
crecimiento o ciclo reproductivos. Las necesidades de cada uno de los minerales 
se determinan por la especie, edad y peso del animal, su estado fisiológico (raza, 
sexo, crecimiento y preñez), y por el tipo de producción (Church et al., 2002; 
Domínguez y Huerta, 2008). 
A nivel mundial, los procesos de agotamiento, postración, perdida de pelo, 
desordenes de la piel, aborto no infeccioso, diarrea, anemia, pérdida del apetito, 
anormalidades óseas, tetania, baja fertilidad y el consumo de sustancias no 
nutritivas (tierra), son signos clínicos que sugieren deficiencias minerales. Los 
minerales son elementos inorgánicos que constituyen las cenizas cuando los 
tejidos y vegetales son completamente incinerados; estos elementos minerales 
son nutrientes esenciales para todos los organismos. Los elementos minerales 
forman parte esencial de un organismo, ningún animal puede mantenerse sano y 
menos producir si presenta un desequilibrio mineral (Underwood y Suttle, 2002; 
Spears, 2003). 
La mayoría de los elementos minerales tienen múltiples funciones en el 
metabolismo y su actividad metabólica es afectada o está relacionada a otros 
minerales y vitaminas u hormonas. Los minerales son importantes y necesarios 
para transformar la proteína y energía de los alimentos en componentes del 
organismo o de productos animales como leche, carne y lana, por lo que permiten 
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el mantenimiento y producción animal. Los minerales ayudan al organismo a 
combatir las enfermedades y mantener la salud, la productividad de los animales 
lo que requiere de una mayor atención, para su suplementación o suministro en 
cantidades apropiadas y biológicamente utilizables (Underwood y Suttle, 2002; 
Spears, 2003; Whanger, 2002; Zhou et al., 2013). 
 
En condiciones normales todo organismo requerirá de elementos minerales 
para realizar procesos vitales normales. Bioquímicamente, los minerales tienen 
funciones orgánicas, en forma elemental o incorporados en compuestos 
específicos como el Ca, P, Mg, Na, K, S, Cl, Fe, Co, Cu, I, Mn, Se y Zn, estas 
funciones en fisiología animal están interrelacionados y equilibrados entre si y 
raramente pueden considerarse como elementos aislados con papeles 
independientes y autosuficientes en procesos organizados del cuerpo animal. Así, 
los minerales juegan un papel importante en la relación definida de Ca, P y Mg en 
la formación ósea y dental; la del Fe, Cu, y Co (en la vitamina B12) en la síntesis 
de hemoglobina y en la formación de glóbulos rojos; el Na, K, P y el Cl 
desempeñan funciones individuales y colectivas específicas. El Na, K y el Cl 
participan en el desequilibrio acido-básico y en la regulación osmótica de fluidos 
corporales; de modo que el I y Co son parte integral de la vitamina B12; sin 
embargo la tiroxina y la vitamina B12 están íntimamente implicados en procesos 
relacionados con otros muchos nutrientes orgánicos e inorgánicos, el S es 
necesario para la síntesis de proteínas estructurales, el Fe es también importante 
como constituyente del grupo hem, parte esencial que interviene en la respiración. 
Otros elementos forman parte de sistemas enzimáticos o de transporte de 
substancias como el Zn, Cu, Fe y Se (Underwood y Suttle, 2002; Huang et al., 
2007; Eun et al., 2013). 
 
Los macro elementos forman parte de las estructuras tisulares, los 
oligoelementos están presentes en pequeñas cantidades en los tejidos vivos  y 
6 Aarón Monroy Cruz 
actúan como catalizadores en los sistemas enzimáticos o como cofactores, su 
función principal varía desde un simple efecto iónico, hasta una asociación 
especifica en las metalo-enzimas, un cierto número de elementos está ligado a las 
proteínas, mientras que otros están ligados a las metalo-enzimas específicas 
(diversas oxidasas para el Cu y anhidrasa carbónica para el Zn) (Underwood  y 
Suttle, 2002; Pavlata et al., 2011; Netto et al., 2014). 
 
Desde el punto de vista nutricional son muy importantes en los rumiantes y 
son necesarios para los microorganismos del tracto gastrointestinal (TGI) que 
requieren de los siguientes elementos: P, Ca, Mg, Na, K, S, Fe, Mn, Cu, Co, Mo y 
I. Los minerales requieren de una atención específica dentro de la nutrición 
animal, ya que son necesarios para mantener el equilibrio corporal, requerido para 
el metabolismo basal y el desempeño de los diferentes procesos metabólicos en el 
organismo, en estas condiciones la alimentación asume una importancia en el 
ajuste de las deficiencias que pueden manifestarse (Underwood y Suttle, 2002; 
Pavlata et al., 2011). 
 
El aporte deficiente de selenio, cobre, hierro, azufres y zinc ocasiona 
importantes trastornos metabólicos ante el cual los ovinos son muy susceptibles, 
reflejándose clínicamente por: anorexia, emaciación, retardo en el crecimiento, 
anemia, trastornos locomotores, bajas tasas reproductivas y alta mortalidad en el 
período perinatal y posnatal (Underwood y Suttle, 2002; NRC, 2007; Pavlata et al., 
2011).  
 
Para el caso específico del selenio, su contenido varía ampliamente en los 
suelos, y en consecuencia en los pastos nativos, lo cual depende en gran medida 
de su origen geológico. La intensidad de una respuesta  particular varía con los 
distintos minerales, diferentes  especies o variedades vegetales, y con el suelo y 
condiciones climáticas, aunque la razón primordial para la existencia de zonas con 
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deficiencias minerales en los animales que consumen pastos, tales como las de 
fósforo, cobalto y selenio, se deben a que los suelos de tales zonas son 
inherentemente pobres en aportes de éstos minerales disponible para las plantas 
(Hall et al., 2009; Khanal y Knight, 2010; Mehdi et al., 2013). 
 
Dependiendo de la actividad o utilización del suelo, concentraciones de 0.1 a 
0.5 ppm de selenio se consideran adecuadas; niveles de 0.024 a 0.096 ppm son 
deficientes y de acuerdo al análisis físico-químico del suelo se ha observado que a 
medida que aumenta la cantidad de arena en el suelo disminuye el selenio; de la 
misma forma la cantidad de arcilla afecta positivamente su concentración (Hall et 
al., 2009). Los forrajes y cereales desarrollados en estas zonas casi siempre 
tienen un contenido bajo de selenio (inferior a 0.1 ppm), en contraste con la 
concentración en cultivos (superior a 0.1 ppm) desarrollados en zonas donde el 
selenio del suelo disponible es mucho mayor y generalmente adecuado. Los 
niveles de selenio en forrajes y granos en forma adecuada son de 0.1 ppm; en una 
forma moderada de 0.075 a 0.1 ppm; en un estado bajo 0.05 a 0.075 ppm y en un 
estado deficiente 0.05 ppm (Alimohamady et al., 2013). Algunos factores reducen 
la disponibilidad de selenio en el suelo para las plantas. El pH del suelo (la 
alcalinidad favorece la absorción de selenio por las plantas), y hechos tales como 
las inundaciones, y la presencia de un nivel elevado de azufre, que compite por los 
sitios de absorción con el selenio tanto en las plantas como en los animales, 
reducen su disponibilidad (Wu et al., 2007; Khanal y Knight, 2010).  
 
La función bioquímica del selenio (Se), es actuar como componente de la 
enzima Glutatión Peroxidasa (GSH-Px). La actividad de esta enzima en eritrocitos 
guarda relación directa con la concentración sanguínea de selenio en mamíferos y 
aves. La enzima contiene 4 átomos de selenio por mol de enzima y la función 
precisa de la GSH-Px es participar en la protección de células; destruyendo 
agentes oxidantes como el peróxido de hidrógeno y peróxidos lípidos que son 
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capaces de causar desnaturalización irreversible de proteínas celulares 
esenciales, lo que provoca degeneración y necrosis (Ghaffari et al., 2011; Hall et 
al., 2014). Esta interdependencia de la actividad de GSH-Px sobre la presencia de 
selenio puede explicar la interrelación de selenio, vitamina E y aminoácidos que 
contienen azufre, pueden ser precursores del Glutatión, que a su vez actúa como 
substrato de la GSH-Px y mantiene grupos sulfhidrilo en la célula (Podoll et al., 
2002; Ferguson y Karunasinghe, 2011). 
 
Los aminoácidos que contienen azufre y la vitamina E presentes en la dieta 
actúan sinérgicamente con el selenio para proteger a los tejidos contra daños 
oxidativos. Es evidente que la Glutatión Peroxidasa que depende del selenio 
presente en la dieta, desempeña un papel importante en la destoxificación de 
peróxidos lípidos reduciéndolos a hidroxiácidos grasos no tóxicos y que la vitamina 
E evita la formación de ácidos hidroperóxido grasos (Ferguson y Karunasinghe, 
2011; Hall et al., 2014). 
 
Cuando existe deficiencia de selenio los niveles plasmáticos de los peróxidos 
se incrementan rápidamente causando daño en los endotelios capilares, glóbulos 
rojos, células plasmáticas y fibras musculares, modificando el estado homeostático 
celular al dañar la actividad metabólica de la membrana (Ferguson y 
Karunasinghe, 2011; Hall et al., 2014). 
 
La presencia de altos niveles de ácidos grasos polinsaturados en la dieta, 
aumenta los requerimientos de vitamina E, y con un nivel inadecuado de selenio 
en ella se produce oxidación tisular que provoca degeneración y necrosis celular. 
Además de que las dietas deficientes de selenio y vitamina E permiten la 
lipoperoxidación tisular extensa, que provoca degeneración hialina en fase aguda 
y calcificación de fibras musculares en casos crónicos. La destrucción de células 
musculares permite la salida de enzimas intracelulares a la circulación por lo que 
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se puede detectar CPK (creatinin fosfokinasa), TGO (aminotranferasa glutámico-
oxalacética), LDH (lactato deshidrogenasa) y otras enzimas en suero, 
constituyendo de esta forma pruebas rápidas en el paciente vivo para la detección 
de estos padecimientos (Qin et al., 2007; Ferguson y Karunasinghe, 2011; Hall et 
al., 2014). 
 
Las concentraciones de selenio en diferentes tejidos constituyen buenos 
indicadores del nivel de este mineral en el animal; los valores fluctúan con el 
consumo dietético del elemento, niveles de 1.0 ppm en la corteza renal y 0.1 ppm 
o más en el hígado (materia húmeda) se encuentran en el límite y 0.02 ppm 
representa una deficiencia grave. Rangos de concentración (en base seca) en 
hígado de 0.2 - 0.7 ppm; en corteza renal 1.0 - 2.1 ppm; en corazón 0.09 - 0.2 
ppm, y en músculo 0.1 - 0.5 ppm indican cantidades adecuadas de selenio en los 
ovinos (Hall et al., 2014). 
 
Durante la etapa de gestación las ovejas que no reciben el aporte adecuado 
de selenio durante el último tercio, pueden procrear corderos débiles al parto con 
degeneración del sistema músculo esquelético, atrofia gradual de las masas 
musculares y hepatosis. Los ovinos con deficiencia de selenio y vitamina E, 
muestran disminución de la actividad de la Glutatión Peroxidasa, deficiencias en la 
captación de la glucosa por las células, fragilidad de las membranas, altas 
concentraciones de metahemoglubina y por lo tanto estados de hipoxia celular 
(Ramírez et al., 2004; Hall et al., 2009 y 2013b). 
 
La miopatía nutricional degenerativa también denominada enfermedad del 
músculo blanco, debido a la decoloración de las masas musculares afectadas, 
ocasiona problemas locomotores en los animales. Esta enfermedad llamada 
también paso rígido de los corderos, tiene distribución mundial, afecta a animales 
jóvenes, generalmente localizados en latitudes templadas. En algunas zonas su 
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incidencia es baja, estacional y esporádica; y en otras zonas la incidencia es más 
elevada y persistente, afectando en algunos casos al 10% o más del rebaño, 
sobre todo se ha observado alta incidencia en rebaños con un manejo extensivo 
sin suplementación (Beilstein y Whanger, 2005; Burk y Hill, 2009; Gresáková et al., 
2013). 
 
Los signos clínicos dependen de la extensión y severidad de las lesiones en 
músculo esquelético y cardiaco. Los corderos con problemas musculares no se 
pueden mantener en pie y por lo tanto mueren de inanición o por complicaciones 
secundarias como neumonía. Los animales tienen una muerte súbita debido a un 
infarto (si la lesión principal ocurre a nivel de miocardio), además es frecuente 
observar anemia y edema general que determina en forma característica la 
presencia de ascitis (Beilstein y Whanger, 2005; Burk y Hill, 2009; Gresáková et 
al., 2013). 
 
Macroscópicamente los músculos se observa pálidos y entre las fibras 
existen áreas con estriaciones blanquecinas o amarillentas, que al tacto son 
firmes. En casos agudos los músculos se ven hinchados y hay áreas edematosas 
y hemorrágicas. Las lesiones musculares generalmente tienen una distribución 
bilateral simétrica en los músculos de mayor actividad (Beilstein y Whanger, 2005; 
Burk y Hill, 2009; Gresáková et al., 2013). 
 
Histológicamente se observan áreas con variación en la coloración de las 
fibras musculares; en estas áreas pálidas se observa pérdida de la estriación y 
que un material homogéneo hialino, reemplaza al tejido normal. Las fibras 
periféricas en estas zonas se ven hinchadas y sus fibras tienen una apariencia 
granular, el núcleo de estas fibras ocasionalmente esta picnótico. Adicionalmente 
se pueden observar áreas de edema y hemorragia. Es característica la 
proliferación de núcleos de las células musculares en las zonas de la lesión que 
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corresponde a la proliferación de células mioblásticas e infiltración mononuclear y 
en casos crónicos se observa precipitación de calcio en las zonas de necrosis 
(Beilstein y Whanger, 2005; Burk y Hill, 2009; Gresáková et al., 2013). 
 
Las carencias nutricionales de este elemento se encuentran relacionadas 
con la disminución de ciertos parámetros zootécnicos como: infertilidad, bajos 
índices de nacencia por muerte embrionaria, aumento en la mortalidad perinatal y 
bajas ganancias de peso en el nacimiento y durante el desarrollo, además de 
retención placentaria (Chung et al., 2007; Conzález- Calvo et al., 2014). 
 
Además, la deficiencia de selenio en los corderos se refleja clínicamente 
como: retraso en el crecimiento, baja conversión alimenticia, cuadros de caquexia 
progresiva y problemas en miembros locomotores, además se ha observado que 
los corderos selenodeficientes demuestran inmunodepresión, sobre todo 
disminución de la concentración de IgG sérica tornándose más susceptibles a 
procesos patológicos durante estas etapas (Turner et al., 1998; Stewart et al., 
2012; Hall et al., 2013b). 
 
En la actualidad, el área de la inmunonutrición tiene el objeto de mejorar la 
inmunidad y aumentar la resistencia a las enfermedades (Hall et al., 2013 a y b).  
Las regulaciones actuales de la FDA (por sus siglas en inglés: Administración de 
Alimentos y Medicamentos) limitan la cantidad de suplementos con Se dietéticos, 
independientemente de la fuente química, a razón de 0.3 mg/kg en la ración diaria. 
Varios investigadores han estado interesados en los niveles superiores a los 
recomendados de Se, para determinar si la suplementación de Se en 
concentraciones por encima de los recomendados actualmente para ovinos 
pueden modular la respuesta inmune de una manera que reduzca la gravedad o 
mejore la recuperación de un proceso de enfermedad (Hoffman, 2007; Qin y 
Huang, 2007; Eun et al., 2013; Zhou et al., 2013). 
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Es importante considerar que el selenio es un constituyente de la Glutatión 
Peroxidasa (GSH-Px) y la actividad de ésta tiene una correlación positiva con el 
estado de selenio a nivel de los tejidos de bioacumulación, por lo que la 
disminución significativa de esta enzima ocurriría un aumento en los niveles 
plasmáticos de peróxidos responsables del daño al endotelio capilar, glóbulos 
rojos, células plasmáticas y fibras musculares entre otros tejidos (Evenson et al., 
2004). 
 
En estudios realizados en ovejas de segundo parto en período de lactancia, 
mostrado una notable disminución en la actividad de la Glutatión Peroxidasa y por 
lo tanto disminución del nivel de selenio en sangre; además corderos procedentes 
de problemas por deficiencia de selenio se agravan en las generaciones 
subsecuentes; observándose clínicamente en los corderos la presentación de 
corpúsculos de Heínz y Anemia hemolítica (Juniper et al., 2008 y 2009). 
 
La función bioquímica del selenio como componente estructural de la enzima 
GSH-Px es participar en la protección celular destruyendo agentes oxidantes, tales 
como peróxidos de hidrógeno y peróxidos lípidos, que son capaces de causar 
desnaturalización irreversible de proteínas celulares esenciales, lo que provoca 
degeneración y necrosis. Esta interdependencia de la actividad de GSH-Px sobre 
la presencia de selenio puede explicar la interrelación de selenio, vitamina E y 
aminoácidos que contienen azufre, que pueden ser precursores del glutatión, que 
a su vez actúa como substrato de la GSH-Px y mantiene grupos sulfidrilo en la 
célula, actuando sinérgicamente para proteger a los tejidos contra daños 
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JUSTIFICACIÓN 
La producción ovina en el Estado de México tiene gran importancia, y la 
deficiencia, así como el aporte esencial del selenio como micronutriente repercute 
drásticamente en la producción ovina; además de que sigue representando un 
serio problema la miopatía nutricional degenerativa, por lo que es importante 
contar con información relevante sobre las condiciones de este micromineral para 
la producción de ovinos en zonas específicas lo cual puede orientar a disminuir las 
perdidas económicas de los productores ovinos. 
 
En la actualidad las investigaciones sobre este micro elemento resultan de 
gran interés para fin reproductivo-productivo, así como en la evaluación de 
diferentes compuestos que contengan el micromineral, por las dosis y eficiencia 
que puede obtenerse en el tracto digestivo de  los ovinos, así como el compuesto 
en caso de ser suplementado por vía parenteral; sin embargo es importante 
destacar que existen diferentes factores que deben reconsiderarse por que una 
mala dosificación puede ocasionar toxicidad severa e incluso ocasionar muerte en 
los rebaños; la periodicidad es también otra condicionante influenciada por la  
deficiencia o carencia del mineral  en áreas de pastoreo. 
 
Por la acción y el efecto en la producción ovina del selenio, resulta de 
interés el considerar el papel de este micronutriente sobre el óptimo 
funcionamiento celular e inmunológico que puede prevenir contra ciertos 
padecimientos que son frecuentes en los rebaños, y con los reportes de 
investigación relacionados se podrían correlacionar y utilizar en áreas ovinas del 
Estado de México. 
 




 Realizar una revisión sistemática, análisis y síntesis de la evidencia 
bibliográfica sobre la importancia del selenio en la producción ovina. 
 
 Aportar información sobre la esencialidad productiva y de protección 
inmunológica del micronutriente selenio.  
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MATERIAL 
 
Para la elaboración de la presente tesina se utilizó información de tipo 
bibliográfico obtenido de: 
 Artículos científicos de revistas 
 Artículos científicos e información de Internet y base de datos, como: 
PubMed, Blackwell Synergy, ISI Web of Knowledge, CAB Abstracts y 
de Medline. 
 Libros 
 Memorias de congresos y reuniones de investigación. 
  
Además del equipo de cómputo: computadora e impresora; USB, cd´s, 
hojas, lápices y bolígrafos. 
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MÉTODO 
 
El trabajo consistió en seleccionar la información, y ubicarla a través de 
internet (buscadores: PubMed, Blackwell Synergy e ISI Web of Knowledge), y en 
las bases de datos (CAB Abstrac y Medline), a los principales descriptores de 
interés: selenio, inmunidad, ovinos; los conectores booleanos utilizados fueron: 
and, or y review. 
Se identificó, seleccionó, recopiló y analizó la información para ordenarla 
mediante la elaboración de fichas de trabajo.  
Una vez recopilada la información, se organizó para presentarla de acuerdo 




Generalidades sobre el selenio (Se).  
 




CAPÍTULO III: Reportes de la participación del selenio en la respuesta 
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CAPITULO I. GENERALIDADES SOBRE EL SELENIO (Se). 
 
El selenio es un elemento químico, con símbolo Se, número atómico 34 y 
peso atómico 78.96; es un metaloide que se encuentra en la naturaleza en estado 
puro o asociado al azufre, hierro y cadmio. Es un micronutriente esencial para 
plantas y animales, previene miódistrofias del ganado vacuno, ovino y equino 
(Underwood y Suttle, 2002; Beilstein y Whanger, 2005); la diátesis hemorrágica 
exudativa de los pollos, alteraciones hepáticas en rata y cerdo, y el síndrome 
lipohepático de los pollos; también interviene en el crecimiento, fertilidad y es un 
efectivo agente terapéutico en enfermedades severas de la glándula mamaria, 
reduciendo la incidencia de mastitis (Velázquez et al., 2015). 
 
En el selenio como metaloide se conocen 3 estados de oxidación: selenato, 
selenito y seleniuro, además de encontrarse como selenio elemental, estos son 
rápidamente fijados por el sistema suelo-planta y de esta forma es fácilmente 
asimilado por el animal (Ghaffari et al., 2011; FDA, 2012). 
 
En su forma orgánica, el selenio al igual de lo que sucede con otros 
microelementos, se une firmemente a los compuestos orgánicos, especialmente a 
las proteínas, formando selenoproteínas o puede sustituir al azufre en los 
aminoácidos: cistina y metionina para formar selenocistina o selenometionina 
(Humann-Ziehank et al., 2013).  
 
La forma inorgánica de selenio (selenito de sodio) es la más común y 
económica utilizada para la suplementación en los animales (FDA, 2012); se 
incorpora exclusivamente dentro de las selenoproteínas como un aminoácido 
específico, la cisteína, por sustitución del selenio por una molécula de cisteína 
residual de la proteína (Ferguson y Karunasinghe, 2011); las cuales en el 
organismo se localizan en hígado, bazo, riñones, músculos y hemoglobina (Podoll 
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et al., 2002; Liu et al., 2012). Ambas formas orgánicas e inorgánicas proporcionan 
selenio al organismo y el exceso es excretado o exhalado.  
 
El selenio se encuentra involucrado con la vitamina E para mantener las 
funciones de las paredes celulares y de las membranas orgánicas. La vitamina E 
actúa como antioxidante, previniendo el daño oxidativo de los lípidos sensibles de 
la membrana celular y disminuye la formación de hidroperóxido (Hall et al., 2012); 
mientras que el selenio forma parte del sistema enzimático de antioxidación que 
opera en los líquidos de la célula (Juniper et al., 2008), esta interacción previene 
de algunas enfermedades de origen nutricional causadas por su deficiencia (Hall 
et al., 2013b). 
 
En el organismo la vida media del selenio difiere según el tejido, por ejemplo, 
en hígado y riñón es de 8 a 14 días y en músculo de 18 a 28 días, estableciéndose 
que la vida media del mineral en los eritrocitos y el plasma, es de 18 a 23 días 
(Dangla, 1994). Por otra parte se menciona que no existe acumulación en el sitio 
de aplicación, cuando se administra por vía parenteral. Otros reportes indican que 
la vida media del selenio en los eritrocitos y el plasma con dosis altas de selenio 
es de 27 a 31 días (Freeman et al., 2006). 
 
El selenio tisular alcanza mayores concentraciones en corderos alimentados 
con dietas que contienen selenio natural, que cuando el mismo nivel de selenio es 
proporcionado mediante la suplementación de dietas pobres en selenio con 
selenito de sodio (Netto et al., 2014). En corderos y terneros las concentraciones 
hepáticas y renales de este micro mineral aumentan hasta 5 veces en 1 a 4 días 
después de inyectar vitamina E y preparados de selenio, volviendo a sus niveles 
normales en 30 días (Spears. 2003). 
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En la administración prolongada, el selenio se encuentra en el pelo y 
pezuñas; así como en la leche fijado a la caseína, proporcionando una fuente 
importante al animal lactante, además del que reciben durante el desarrollo fetal 
(Pavlata et al., 2011). 
 
La mayor parte del selenio que aparece en el plasma y en los eritrocitos de 
las ovejas, se encuentra asociado a la selenoenzima Glutatión Peroxidasa (GSH-
Px), la cual presenta un peso molecular de 88.0 kDa, contiene 4 átomos de selenio 
por subunidad de proteína con un peso molecular de 22.9 kDa (Ferguson y 
Karunasinghe, 2011), es una enzima  soluble presente en el citosol y matriz 
mitocondrial, la mayor actividad se mantiene en los eritrocitos con una elevada 
correlación con la concentración de selenio en sangre completa. La Glutatión 
Peroxidasa (GSH-Px) tisular responde de forma diferente ante diversos niveles de 
selenio dietético dependiendo del tejido específico, de la edad del animal o bien 
del tipo de dieta en algunas especies como bovinos y ovinos (Ramírez et al., 2004; 
Qin et al., 2007). Los aminoácidos que contienen azufre pueden ser precursores 
de glutatión, que a su vez actúa como sustrato de la GSH-Px y mantiene grupos 
sulfidrilo en la célula (Khanal y Knight, 2010). 
 
Los niveles de selenio en sangre que se utilizan para establecer un criterio 
de diagnóstico, sugieren que valores menores de 0.05 ppm. son deficientes; más 
de 0.05 a 0.075 ppm bajos; de 0.076 a menos de 0.1 ppm. son marginales y de 
0.1 a 0.2 ppm son adecuados (Ramírez et al., 2004). 
 
La concentración de selenio en los tejidos varía: con el tipo de tejido y con la 
cantidad y forma química del selenio en la dieta (Spears, 2003), por lo que se ha 
establecido que el principal órgano de almacenamiento es el riñón con 0.296 ppm, 
0.196 ppm en hígado, en músculo cardiaco de 0.096 ppm y 0.028 ppm en músculo 
esquelético, en el tejido adiposo su concentración es muy baja porque tiende a 
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asociarse con proteínas; estableciendo que estas concentraciones en cada órgano 
implica que el selenio retenido es directamente proporcional con la dosis de 
selenio administrado (Beilstein y Whanger, 2005; Stewart et al., 2012); 
determinando además que estas concentraciones en niveles deficientes 
predisponen a la presentación de trastornos de tipo miopatía nutricional congénita 
con una mayor incidencia en corderos de 0 a 45 días (Kumar et al., 2009). 
 
El selenio se absorbe a través del intestino principalmente entre el duodeno y 
el íleon y por inhalación a través de la vía aérea en los pulmones, cuando se 
encuentra en compuestos en forma de humos o vapores, circulando por el torrente 
circulatorio uniéndose a las proteínas plasmáticas (Spears, 2003). Este proceso en 
los animales rumiantes se ve alterado por el microambiente ruminal donde el 
elemento es oxidado por su actividad biológica propia, originando una forma de 
selenio elemental (reducido) que es pobremente absorbido, reportándose que solo 
el 29 al 54% del selenio de la dieta es retenido. Sin embargo en animales no 
rumiantes su absorción de la dieta representa un 77% (Podoll et al., 2002). 
 
Otros  factores que afectan la absorción de selenio en los rumiantes, es el 
tipo de dieta, la cual puede disminuir el pH ruminal afectando el porcentaje de 
absorción; además de la concentración en la dieta de otros minerales, como el S, 
Hg, Ag y  el Cu que compiten por los sitios de absorción con el selenio; así como 
también la forma química del selenio, ya que la forma inorgánica (selenito de 
sodio) es más rápidamente reducida por los microorganismos del rumen que el 
selenio orgánico, el cual ofrece una mayor protección contra su deficiencia en los 
animales (Hall et al., 2009 y 2012). 
 
La eliminación de selenio en los rumiantes se lleva a cabo principalmente a 
través de las heces, pero también se realiza de forma rápida a través de orina, 
bilis, leche, sudor y aire exhalado (Gresáková et al., 2013). Las heces constituyen 
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la principal vía de excreción del selenio administrado oralmente a rumiantes 
adultos (Alimohamady et al., 2013).  
 
El selenio administrado por vía intravenosa o subcutánea se excreta en 
mayor cantidad con la orina y menos con las heces. Antes de que se desarrolle la 
función del rumen, los corderos jóvenes alimentados con leche excretan más 
selenio en la orina y en menor proporción en las heces que los animales adultos 
(Alimohamady et al., 2013).  
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CAPITUO II. REPORTES SOBRE EL EFECTO DEL SELENIO EN CORDEROS Y 
EN LA OVEJA. 
 
La forma más frecuente de selenio disponible para los animales ocurre por la 
ingestión de plantas que han acumulado este elemento a partir del suelo (Hall et 
al., 2009 y 2012; Alhidary, 2016). Ordoñez (1989), realizó un estudio en el 
municipio de San Felipe del Progreso; Edo, de México, determinando un rango de 
concentración en el suelo de 0.01 a 0.02 ppm, considerándose estos niveles por 
debajo de los estimados como adecuados (0.1 a 0.5 ppm); mientras que para el 
pasto se obtuvieron valores de 0.03 a 0.12 ppm (Díaz, 1993). Ocasionando que 
los corderos procedentes de madres selenodeficientes sean seriamente afectados 
por su baja en la ganancia de peso, el pobre desarrollo por la atrofia de masas 
musculares, además de tener mayor susceptibilidad a enfermedades (Domínguez 
y Huerta, 2008). 
 
Se han observado efectos positivos sobre la ganancia de peso e incremento 
en la fertilidad de las ovejas, el número de corderos nacidos, así como un mayor 
peso vivo al nacimiento, cuando se mantienen niveles adecuados de selenio en la 
dieta o por la aplicación de una dosis óptima de selenito de sodio (0.05 ppm) 
(Dangla, 1994). 
 
Con base en esto, la deficiencia de selenio observada frecuentemente, ha 
sugerido a los fabricantes de piensos adicionar a las dietas para rumiantes 
pequeños niveles de selenio, y generalmente estas son de 0.1 mg Se/kg 
(Vanegas, 1996). Sin embargo, trabajos realizados en áreas de producción ovina 
en el Estado de México, marcadas como selenodeficientes, establecen que la 
dosis de selenio recomendada por el fabricante (5 mg/mL de selenio por cada 100 
kg) no incide de manera significativa en los niveles de selenio en sangre de ovejas 
provenientes de estas áreas (Dangla, 1994). 
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Vanegas (1996) al aplicar dosis mayores de selenio (10 mg/45 kg de peso 
corporal) a las recomendadas comercialmente, observó que en grupos de ovejas 
tratadas con dosis de selenio mayores, lograron llegar a niveles considerados 
como normales (0.1 ppm) después de la primera aplicación, manteniéndose 
niveles de selenio en sangre durante mayor tiempo.  
 
Otros estudios demuestran que la aplicación de dosis altas de selenito de 
bario a ovejas que consumen dietas deficientes del micromineral, presentaron 
niveles 4 veces superior a las concentraciones de selenio en sangre que el grupo 
control, pero sin presentar diferencias estadísticas significativas en cuanto al peso 
al nacer y ganancia de peso de corderos provenientes de animales tratados y no 
tratados (Humann-Ziehank et al., 2013). 
 
Se ha observado que la aplicación de inyecciones a partir de compuestos 
conteniendo selenio a ovejas grávidas 90, 60 y 30 días antes de la fecha estimada 
para el parto, evita la aparición de la enfermedad del músculo blanco y aumento la 
concentración de selenio, así como el nivel de GSH-Px en el suero sanguíneo de 
los corderos (Dangla,1994). En otros trabajos se estableció que la actividad de la 
GSH-Px y la concentración de selenio en sangre declinan durante la preñez y 
lactación, teniendo que suministrar mayor cantidad de selenio en estas etapas 
(Díaz, 1993). 
 
En algunos países se ha vuelto una práctica normal dosificar a ovejas con 
selenito de sodio como preventivo, principalmente contra el desarrollo de 
enfermedades de músculo blanco, recomendándose dosificar a ovejas con 10 mg 
de Se antes del mes de apareamiento y nuevamente 5 mg de Se un mes antes del 
nacimiento del cordero, mientras que en corderos la recomendación es dosificar 
con 5 mg de Se al marcado o destete y a los 6 meses de edad (FDA, 2012). 
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En estudios realizados para evaluar la toxicidad aguda del selenio 
administrado en forma parenteral, se demostró que la dosis DL50 fue de 0.8 mg 
Se/kg de peso corporal, encontrándose por arriba de la reportada en la literatura 
bajo la misma forma de administración con dosis de DL50 0.455 mg Se/kg de peso 
corporal, determinando, que esta variación es debida a factores asociados con la 
dieta y la susceptibilidad individual del animal (Gresáková et al., 2013). 
 
En otros trabajos el efecto que ejerce la suplementación de selenio sobre el 
peso corporal, la sobrevivencia y el peso del vellón, es favorable, ya que 
disminuye la mortalidad de los corderos y aumenta el peso del vellón por el 
acrecentamiento en longitud y diámetro de la fibra. Sobre el peso corporal, la 
suplementación con Se mejora el peso del descanso de estación y la ganancia en 
peso por año (2.4 kg mayor con respecto al grupo control), pero no se favorece el 
peso al destete (Khanal y Knight, 2010). 
 
Estudios que correlacionan la suplementación de selenio, con la ganancia de 
peso corporal, en áreas designadas como marginalmente selenodeficientes, los 
corderos mostraron una pequeña pero significativa respuesta en el peso con la 
dosis de selenito de sodio de 10 mg Se/cordero por mes, en la cual se obtuvo un 
promedio de ganancia de peso de 1.2 kg para el grupo control y de 2.3 kg para el 
grupo tratado con Se, desde el inicio de la prueba hasta 6 semanas después, 
estableciendo que la respuesta no es evidente hasta antes de los tres meses de 
edad, donde la pequeña significancia en la respuesta al peso con la dosis de 
selenio está asociada con el promedio de los niveles de Se en sangre; mientras 
que en el estudio realizado por Alimohamady et al. (2013), en el que aplicaron Se-
vit. E con un tratamiento antihelmíntico simultáneo se obtuvo una ganancia de 
peso de 5.48 kg (17.35%) más que el grupo control. 
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CAPITULO III. PARTICIPACION DEL SELENIO EN LA RESPUESTA 
INMUNOLOGICA EN CORDEROS. 
 
La inmunidad humoral está mediada por moléculas con especificidad para el 
antígeno, y los anticuerpos son producidos a distancia de su sitio de acción. La 
inmunidad humoral se transmite fácilmente por el suero y más difícilmente por las 
células, caso inverso lo que ocurre en la respuesta mediada por las células (Kindt 
et al., 2007; Tizard, 2009). 
 
En la inmunidad mediada por las células, intervienen células específicamente 
sensibilizadas que llegan a tener contacto con el antígeno y actúan por 
citotoxicidad directa o liberación de mediadores inespecíficos del antígeno. Las 
dos mejores respuestas inmunes, son referidas como el estudio de la inmunidad 
activa en los corderos, y resulta complicado debido a la variación en cantidad y 
calidad de calostro ingerido durante las primeras horas, además de la absorción 
de anticuerpos que influyen marcadamente en la producción activa de anticuerpos 
(Kindt et al., 2007; Tizard, 2009). 
 
Las inmunoglobulinas son proteínas séricas de elevado peso molecular, 
distinguiéndose 5 clases de anticuerpos, con antigenicidad, estructura y funciones 
independientes. 
 
Las clases de inmunoglobulinas séricas que se han reconocido en los ovinos 
son: IgG (IgG1 e IgG2), IgA (sérica y secretora) e IgM, presentes en sangre y en la 
mayoría de las secreciones, variando en sus concentraciones relativas 
dependiendo del fluido examinado (Tizard, 2009; Gutiérrez, 2010).  
 
La diferencia en absorción entre las clases de inmunoglobulinas ha indicado 
que la IgG se absorbe solo en un 90%, la IgM en un 59%, mientras que la IgA en 
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un 48%, además de la importancia en cuanto a tiempo para que se lleve a cabo 
esta absorción. 
 
Por lo tanto la IgG, es el tipo de anticuerpo que se encuentra en mayor 
concentración en el suero. Debido a su tamaño pequeño escapa fácilmente del 
torrente circulatorio a los sitios de inflamación aguda. La IgG participa eficazmente 
en reacciones de aglutinación, opsonización y precipitación de diversos antígenos, 
además de activar al sistema del complemento (Tizard, 2009; Gutiérrez, 2010). 
 
Las diferencias antigénicas en particular entre IgG1 e IgG2 provenientes del 
suero como del calostro se han demostrado por estudios de inmunodifusión. La 
IgG1 es la que se encuentra principalmente en el calostro, y en menor cantidad la 
IgG2, IgM e IgA; de estas la IgG1 es la única que persiste solo hasta los 60 días 
posparto, mientras que las demás persisten por 12 días (Kindt et al., 2007; Tizard, 
2009; Gutiérrez, 2010). 
 
El selenio como micronutriente esencial asociado con la vitamina E afecta 
diversas funciones del animal, como alteraciones en la reproducción y a los 
sistemas: nervioso, muscular, esquelético, hematopoyético e inmune, en sus 
características básicas y de integridad celular (Burk y Hill, 2009). 
 
La GSH-Px que depende del selenio presente en la dieta desempeña un 
papel importante en la detoxificación de peróxidos lípidos reduciéndolos a 
hidroxiácidos grasos no tóxicos y la vitamina E evita la transformación de ácidos 
hidroperóxidos grasos. Cuando existe deficiencia de selenio, los niveles 
plasmáticos de los peróxidos se incrementan rápidamente, causando daño en los 
endotelios capilares, glóbulos rojos, células plásmáticas y fibras  musculares entre 
otros, modificando el estado homeostático celular al dañar la actividad metabólica 
de la membrana; lo que se relaciona con la reducción de títulos de anticuerpos, 
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reflejando una inmunosupresión; así las deficiencias de selenio reducen 
significativamente la respuesta inmune humoral y la función inmune no específica  
(Hoffmann, 2007; Hall et al., 2013 a y b). 
 
Las deficiencias de selenio comprometen la inmunidad y cuando existe 
suplementación con selenio y vitamina E, se presenta un incremento en la 
respuesta humoral mediada por anticuerpos (Ig) y respuesta celular mediada por 
células T y macrófagos (Ibeagha et al., 2009). 
 
Las células fagocitarias, como neutrófilos y macrófagos de animales 
selenodeficientes han mostrado reducida actividad y cantidad de GSH-Px y 
disminución de la actividad microbicida (Kumar et al., 2009). 
 
Las deficiencias de selenio y vitamina E, predisponen a una baja actividad de 
la GSH-Px, por lo tanto una disminución en los niveles de inmunoglobulinas, baja 
actividad fagocitaria y mayor destrucción de los macrófagos. De tal forma, el 
sistema inmune requiere de adecuados niveles de selenio para su óptimo 
funcionamiento, ya que cuando existen deficiencias en la dieta, afectan 
negativamente a la respuesta inmune observándose bajos niveles de anticuerpos 
en respuesta a vacunaciones y la aplicación de selenio potencializa un efecto 
protector (Qin et al., 2007). 
 
Además de la reducción de la actividad de la GSH-Px en los neutrófilos, ha 
sido reportada por deprimir la actividad fagocítica y microbicida de los neutrófilos; 
y que bajos títulos de anticuerpos en corderos selenodeficientes, derivan de una 
pobre actividad de GSH-Px sanguínea incrementándose la destrucción de células 
linfoides por altos niveles de peróxidos circulantes (Turner et al., 1998). 
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La protección que confiere la GSH-Px a las membranas y organelos celulares 
contra el daño oxidativo, que ocurre por efecto de los radicales de oxígeno, al 
detoxificar peróxidos lipídicos, que se producen durante el metabolismo oxidativo, 
reduciéndolos a hidroxiácidos grasos no tóxicos, mientras que la vitamina E evita 
la formación de ácidos hidroperóxidos grasos, siendo este efecto de gran 
relevancia para la respuesta mitogénica de los linfocitos y la función de los 
macrófagos, ya que en el proceso de estimulación de los linfocitos los mitógenos  
atacan a los receptores apropiados de los linfocitos y comienzan una serie de 
eventos metabólicos, lo que tiene una gran asociación con el incremento en la 
actividad de algunos sistemas enzimáticos (Evenson et al., 2004). 
 
Los peróxidos de hidrógeno, substratos de la GSH-Px actúan a través de la 
mieloperoxidasa, para ayudar a destruir las partículas ingeridas dentro del 
neutrófilo. La GSH-Px puede también tener un papel en la regulación del flujo de 
intermediarios del metabolismo del ácido araquidónico a través de lipoxigenasa y 
cicloxigenasa (Ghaffari et al., 2011). 
 
Durante el proceso de fagocitosis en el sistema sanguíneo se produce un 
importante incremento en el metabolismo oxidativo, cuando se consumen 
partículas extrañas, con producción de grandes cantidades de peróxidos de 
hidrógeno y oxígeno, que se forman durante los procesos biológicos de oxidación, 
tales como el estallido oxidativo de los fagocitos y los peróxidos lípidos formados 
durante la cadena de reacciones de los radicales libres; estos peróxidos son los 
substratos de la GSH-Px, como agente bactericida (Ghaffari et al., 2011). 
 
Los hidroperóxidos lípidos se producen durante la fagocitosis de los 
neutrófilos y son conocidos por inhibir a la 6-fosfogluconato deshidrogenasa y la 
glucosa 6-fosfato deshidrogenasa. Ambas enzimas son envueltas en la producción 
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de NADPH usado en la destrucción oxidativa de partículas ingeridas por los 
neutrófilos (Hall, 2013 b). 
 
La activación de fitohemaglutinina (PHA) de los macrófagos ha sido asociada 
a la aparición de grandes vacuolas, sugiriendo un marcado daño en la 
organización de los organelos intracelulares. Estos disturbios se asocian con la 
producción de peróxido intracelular, comprometiendo la actividad de la GSH-Px de 
las células por la deficiencia de selenio, produciendo un daño celular reflejado por 
una reducción en la función extracelular por la liberación de peróxidos de 
hidrógeno (Ibeagha et al., 2009). 
 
La producción de oxígeno reactivo por los fagocitos contribuye a su actividad 
microbicida y las sustancias inhibidoras producidas durante la fagocitosis son: 
hidroperóxidos lípidos, ancones, superóxidos, oxígeno simple, peróxidos de 
hidrógeno, radicales hidroxilo y prostaglandinas, las cuales pueden escapar de la 
célula desde el fagosoma, hacia el citoplasma y este escape puede ser la causa 
potencial de daño de células fagocíticas y sus funciones metabólicas. El 
incremento de la actividad inflamatoria crónica producido por los agentes 
oxidantes produce daño en linfocitos por lo que compromete la mitogénesis, altera 
la función de los macrófagos y otras células de defensa cuando hay bajos niveles 
de selenio y propiamente de GSH-Px, estos datos proveen un soporte al papel del 
selenio en los procesos inmune e inflamatorio (Juniper et al., 2008 y 2009). 
 
La baja actividad de la GSH-Px predispone a bajos niveles de 
inmunoglobulinas, baja actividad fagocitaria y una mayor destrucción de 
macrófagos. El daño producido por el oxígeno tóxico, induce a una reducción en la 
actividad fagocítica de los polimorfonucleares cuando la dieta es baja en selenio 
(Juniper et al., 2009).  
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El reporte de varios estudios indican que el selenio puede ser responsable de 
alterar la respuesta inmune, reduciendo la capacidad de los animales para 
responder ante desafíos antigénicos, por el efecto depresivo en la síntesis de 
anticuerpos neutralizantes (Hoffmann, 2007; Hall et al., 2013a). 
 
Se ha observado que los corderos que muestran niveles bajos de selenio y 
vitamina E en sangre, con baja actividad de Glutatión Peroxidasa presentaron una 
disminución de los niveles de inmunoglobulinas, baja actividad fagocitaria, y mayor 
destrucción de los macrófagos y en perros una pobre respuesta a la 
Fitohemaglutinina (PHA), Concanavalina A (Con A) respuesta Mitogenica y 
Estreptolisina O (PWM); en contraste en cerdos suplementados con vitamina E y 
selenio se incrementa la respuesta linfocitaria a la fitohemaglutinina. Los bajos 
títulos de anticuerpos en corderos selenodeficientes, derivan de una pobre 
actividad de la GSH-Px sanguínea incrementándose la destrucción de las células 
linfoides por los altos niveles de peróxidos circulantes (Kumar et al., 2009; Liu et 
al., 2012). 
 
En el estudio realizado por Hall et al. (2013a), usando como modelo la 
afección por bacterias que causan gabarro (Dichelobacter nodosus, bacteria que 
en muchos casos se encuentra asociada a Fusobacterium necrophorum), en 
ovinos estabulados y en pastoreo, demostraron que la suplementación superior a 
los niveles recomendados en ovejas con Se-levadura a razón de 24.5 mg Se/kg 
mejoró el crecimiento de los corderos y la salud de las ovejas en comparación con 
los niveles máximos permitidos por la FDA. En este estudio, la suplementación de 
Se no previno la infección de gabarro, sino que, mejoró la función inmune innata y 
humoral que había sido valorada, en donde se encontraban afectadas 
negativamente por la infección. Aunque, se necesita continuar evaluando la 
suplementación de Se, y determinar si tiene efecto adicional sobre la respuesta 
inmune innata y adaptativa y proporciona protección contra otros patógenos 
bacterianos o virales. 
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documento.  
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